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Abstrakt 
Tuková tkáň je největší endokrinní orgán v těle. Její funkce a složení je intenzivně studováno, 
neboť počet obyvatel s nadváhou exponenciálně roste. Buňky typické pro tukovou tkáň se 
nazývají adipocyty. Látky, které tyto buňky tukové tkáně produkují, se nazývají adipokiny – 
tedy nízkomolekulární látky sekretované  adipocyty. Tuková tkáň se dá rozdělit do několika 
druhů a to dle složení – bílá, hnědá a přechodná béžová nebo podle umístění – viscerální, 
subkutánní a perivaskulární. Perivaskulární tuková tkáň se nachází kolem většiny cév v těle. 
Je schopna působit prozánětlivě i protizánětlivě a podílí se na regulaci cévního tonu. Patologie 
perivaskulární tukové tkáně mohou vést k rozvoji onemocnění, které ovlivňují přímo či ne-




Adipose tissue is the biggest endocrine organ in a human body. Its function and composition 
have been intensively studied due to the rising number of overweight people. The cells of 
adipose tissue are called adipocytes. The substances that are produced by them are termed 
adipokines – cytokines secreted by adipocytes. It is possible to distinguish several types of 
adipose tissue based on its composition – white, brown and transient beige, or based on its 
location – visceral, subcutaneous and perivascular. Perivascular adipose tissue surrounds most 
of the blood vessels. Its effect can be inflammatory or anti-inflammatory and it is involved in 
the process of regulation of vascular tone. Pathology of perivascular adipose tissue can lead to 
a development of diseases which can directly or indirectly affect the cardiovascular system, 
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Seznam použitých zkratek  
AAA aneurysma břišní aorty abdominal aortic aneurysms 
aPAT  abdominální periaortální tuková tkáň abdominal preaortic adipose tissue 
AT tuková tkáň adipose tissue 
AMKα1 aktivovaná protein kináza α 1 activated protein kinase α 1 
BAT  hnědá tuková tkáň brown adipose tissue 
CRP c – reaktivní protein  
CVD kardiovaskulární onemocnění cardiovascular disease 
EAT epikardiální tuková tkáň epicardial adipose tissue 
EC buňky endotelu endotell cells 
ICAM-1 intercelulární adhezivní molekula-1 intercellular adhesion molecule -1 
IL-18  interleukin-18  
IL-6  interleukin-6  
IL-8  interleukin-8  
INFγ interferon γ  
iNOS inducibilní syntázy oxidu dusnatého  
MCP-1 




MMP2 matrix metaloproteáza 2  
LDL nízkodenzitní lipoprotein low density lipoprotein 
mPVAT mesenterická perivaskulární tuková tkáň 
mesenteric perivascular adipose 
tissue 
PAT periaortální tuková tkáň periaortic adipose tissue 
PAI-1   inhibitor aktivátoru plasminogenu 1 plasminogen activator inhibitor 1 
PCAT  perikoronální tuková tkáň pericoronal adipose tissue 
PVAT perivaskulární tuková tkáň perivascular adipose tissue 
PVRF perivaskulární relaxační faktor perivascular relaxing factor 
PPAR-C 
preroxisom proliferačně aktivovaný receptorem 
gama 
 
RANTES   
regulated upon activation normal T-
cell expressed and secreted 
RAAS renin-angiotenzin-aldosteronový systém 
renin-angiotenzin-aldosteron  
system 
ROS volné kyslíkové radikály reactive oxygen species  
SCAT subkutánní tuková tkáň subcutal adipose tissue 
SHR  kmen spontánně hypertenzních potkanů spontaneous hypertensive rats 
UCP 
mitochondriální rozpřahující proteiny 
 
mitochondrial uncoupling proteins 
SMC/BHS  buňky hladké svaloviny smooth muscle cells 
SVF stromální vaskulární frakce stroma vascular fraction 
TNFα tumor nekrotizující faktor α tumor nekrosis factor α 
tPAT  hrudní periaortální tuková tkáň thoratic periaortic adipose tissue 
TSG-6 TNFα indukovatelný proteinem - 6 TNFα - inducible gene 6 protein 
VAT viscerální tuková tkáň visceral adipose tissue 
VLDL velmi nízkodenzitní lipoprotein very low-density lipoprotein 
VSMC buňky hladkých svalů stěny cév vascular smooth muscle cells 
WAT bílá tuková tkáň white adipose tissue 




Mezi nejčastější onemocnění, se kterým se potýká moderní svět, patří obezita. Patří mezi nej-
rychleji rostoucí problémy veřejného zdraví, jimiž trpí kromě dospělých v čím dál větší míře i 
děti. Světová zdravotnická organizace odhadla, že více než 2,1 miliardy dospělých v roce 
2014 trpělo nadváhou nebo obezitou. Předpokládá se tedy, že se zvýší zdravotní potíže, které 
jsou komplikací obezity, přičemž jednou z nich je kardiovaskulární onemocnění (CVD) 
(Costa et al. 2018). 
V současné době je tuková tkáň (adipose tissue, AT) vnímána nejen jako pasivní zásobník pro 
ukládání energie a tepelné izolace, ale jako zdroj bioaktivních faktorů, tzv. adipokinů 
(Iacobellis, Gao, and Sharma 2008; Kershaw and Flier 2004). AT je klíčový endokrinní orgán, 
který je schopen uvolnit řadu bioaktivních látek, jež mohou působit prozánětlivě i protizánět-
livě (Ouchi et al. 2011). AT komunikuje s ostatními orgány prostřednictvím endokrinní, auto-
krinní i parakrinní signalizace.  
Obezita je velice často spojena s onemocněními kardiovaskulárního systému (Takaoka et al. 
2009; Iacobellis, Gao, and Sharma 2008). Může způsobit morfologické a funkční abnormality 
adipocytů a AT, které pak vedou k endokrinním a imunitním poruchám (Bays 2011). Obezita 
vede k rozvoji dyslipidémie, hyperinsulinémie, hypertenze a systémovému chronickému záně-
tu, což celkově vede k rozvoji tzv. metabolického syndromu (Bergman et al. 2007; 
Alexopoulos, Katritsis, and Raggi 2014; Mazurek et al. 2003, Deprés et al. 2008). Tyto kom-
plikace se vyskytují zejména u osob s abdominální obezitou, tedy s nadbytkem viscerálního 
tuku (Després et al. 2008). Dysregulace AT pak zásadním způsobem akcelerují tvorbu a roz-
voj aterosklerotických lézí (Fonseca-Alaniz et al. 2007).  
Cílem této práce je přiblížit současný pohled na tukovou tkáň (AT) se zaměřením na peri-
vaskulární tukovou tkáň (PVAT), její rozdělení a role při vzniku patologií. PVAT reprezentu-
je zvláštní typ viscerální tukové tkáně. PVAT byla dlouhou dobu přehlížena, nicméně se uka-
zuje, že hraje zásadní roli právě v rozvoji aterosklerózy. Právě ateroskleróza a další přidruže-
né onemocnění a komplikace (angina pectoris, infarkt myokardu, cévní mozková příhoda, 





2. Tuková tkáň 
Tuková tkáň (AT) je velice komplexní a nepostradatelný orgán. Nefunguje pouze jako záso-
bárna energie nebo pasivní tepelná izolace, jedná se i o endokrinní a imunitně aktivní orgán. 
Jedna z primárních úloh AT u savců, je ukládání přebytečné energie ve formě lipidových ka-
pének v adipocytech. Tuková tkáň může růst dvěma mechanismy, hyperplazií (zvýšením po-
čtu buněk) a hypertrofií (zvětšením velikosti buněk). Tyto mechanismy mohou být ovlivněny 
genetickou predispozicí i dietou, kdy oba mohou ovlivňovat růst tukové tkáně při obezitě (Jo 
et al. 2009).  
Kromě adipocytů tukové tkáně také obsahuje pojivovou tkáň a tzv. stromální vaskulární frakci 
(SVF) zahrnující řadu různých buněčných typů, například preadipocytů (nediferencovaných 
adipocytů), řady imunokompetentních buněk, hlavně makrofágů, ale i T a B lymfocytů, gra-
nulocytů, nervových buněk nebo mezenchymálních kmenových buněk (Bourin et al. 2013; 
Kershaw and Flier 2004; Grant, Youm, and Anthony 2013, Zuk et al. 2002, Bourlier et al. 
2008). Preadipocyty jsou schopné generovat nejen nové adipocyty, ale i generace buněk dal-
ších typů v okolí, jako jsou myoblasty, chondroblasty a osteoblasty (Fonseca-Alaniz et al. 
2007). 
Tuková tkáň produkuje řadu bioaktivních peptidů tzv. adipokinů (adipocytokinů). Tyto medi-
átory primárně ovlivňují metabolické děje, ale ovlivňují i zánět a s ním spojené patofyziolo-
gické změny, které vedou k rozvoji kardiovaskulárních chorob (Bozaoglu et al. 2009). Adipo-
kiny jsou peptidy, které jsou schopné signalizovat funkční stav tukových tkání ve vztahu 
k mozku, slinivce, játrům, imunitnímu systému a svalů (Fasshauer and Blu 2015). Mezi adi-
pokiny se řadí adiponektin, leptin, visfatin, omentin, cathepsiny, apelin a řada dalších (Tabul-
ka 1) (Fasshauer and Blu 2015). 
Někdy jsou mezi adipokiny řazeny i cytokiny, malé proteinové molekuly uplatňující se hlavně 
v regulaci imunity. Obě kategorie lze klasifikovat jako prozánětlivé, nebo protizánětlivé. Je-
jich dysregulace vede k systémovému zánětu, který iniciuje rozvoj metabolických a kardio-
vaskulárních chorob. Kromě adipocytů jsou tyto látky produkovány i imunitními buňkami 
v tukové tkáni, zejména makrofágy (Y-j Gao et al. 2007). Zánět v tukové tkáni, který je spo-
jen s infiltrací makrofágů, souvisí s inzulinovou rezistencí a diabetem II. typu. Cytokiny pro-
dukované makrofágy v AT mohou zvýšit glukózovou intoleranci v celém těle (Aouadi et al. 
2013). Dysfunkce AT vede k rozvoji aterosklerózy a inzulinové rezistenci při chronickém 
systémovém zánětu a akumulaci makrofágů (Y-j Gao et al. 2007; Aouadi et al. 2013). Aku-
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mulace makrofágů v AT je přímo úměrná adipozitě jedince, a to jak v případě myší, tak i lidí 
(Weisberg et al. 2003). Důsledek prozánětlivého mikroprostředí v AT vede k diferenciaci 
infiltrovaných buněk k prozánětlivému fenotypu, které produkují další cytokiny a adipokiny. 
Kromě těchto jevů dochází také ke komunikaci mezi zánětlivými buňkami a adipocyty, které 
mají rozhodující roli pro regulaci tukové tkáně (Gao et al., 2007). 
Adipokiny tukové tkáně můžou působit, jak protizánětlivě a protianterogenně, mezi takové lze 
řadit například adiponektin (Singh et al. 2016) a IL-10 (Karadimou et al. 2018), a to zejména 
u metabolicky zdravých jedinců. Jsou i látky, které produkují v prozánětlivém a proaterogen-
ním směru, taková funkce je popsána v případě IL-6, TNFα a dalších (Tabulka 1). Adipokiny 
jsou schopné působit parakrinně a endokrinně. Mohou tak v těle regulovat příjem energie, 
energetickou rovnováhu, krevní tlak, metabolismus lipidů, citlivost na inzulín a homeostázu 
celého organismu. U obezity a diabetu přispívají sekrečně aktivní buňky AT ke zvýšené pro-
dukci prozánětlivých látek (Tabulka 1). 
Tabulka 1: Souhrn funkcí některých adipokiny 
Leptin  monitoruje zásoby energie, udržuje energetickou homeostázu 1 
 vývoj angiogeneze 1 
 produkuje červené krvinky 1 
 indukuje proliferaci a migraci VSMC 1 
 zvyšuje kumulaci krevních destiček 1 
 jeho hladina je zvýšena při obezitě 1 
Adiponectin  proti-aterosklerotické účinky: inhibice exprese adhezních mo-
lekul a proliferace VSMC, indukce tvorby IL-10 
1
 
 proti-diabetické účinky: zvyšuje citlivost na inzulín, snižuje 
produkci glukózy v játrech, zvyšuje oxidaci mastných kyselin 
1
 
Visfatin  podporuje proliferaci srdečních fibroblastů 2 
 podpora vaskulárního endoteliálního růstového faktoru 2 
IL-6  pro-aterosklerotické účinky: zvýšení vaskulárního zánětu 1 
 pro-diabetické účinky: snižuje signalizaci inzulínu, produkce 
CRP (c – reaktivní protein) v játrech 
1
 
TNFα  pro-aterosklerotické účinky: zvýšení vaskulárního zánětu – ak-









 jeho produkce je zvýšena při abdominální obezitě 1 




 souvisí s metabolickým syndromem 1 
 pro-diabetické: indukuje vývoj diabetu 1 
 jeho produkce je zvýšena při abdominální obezitě 1 
PAI -1   zvýšení aterotrombotického rizika a zvýšení tvorby trombózy 1  
(
1
 Ibrahim 2009; 
2
 Lee, Wu, and Fried 2013) 
V průběhu devadesátých let byl identifikován adipokin leptin jako látka, která reguluje ener-
getickou rovnováhu a je také zapojena do neuroendokrinních a imunitních reakcí (Ahima and 
Flier 2000). Tento objev byl prvním impulzem k intenzivnímu výzkumu AT, prokázal aktiv-
nější roli adipocytů v energetické regulaci (Pinkney and Coppack 1998). Leptin udržuje buň-
ky v energetické homeostáze, která může být narušena při obezitě, kdy dochází ke zvýšení 
hladiny leptinu a narušení jeho signalizace (Singh et al. 2016). Produkce leptinu pozitivně 
koreluje s množstvím AT v těle (Singh, Peterson, and Sert-Kuniyoshi 2013). U obézních myší 
s nedostatkem leptinu dochází k akumulaci makrofágů v AT (Weisberg et al. 2003). Mimo 
leptin AT vylučuje i velké množství dalších signálních molekul, jako například: TNFα, IL-6 a 
složky alternativní cesty komplementu (Chen, Pan, and Pfeifer 2017; Hildebrand, Stümer, and 
Pfeifer 2018). Leptin je možné intenzivně studovat především na zvířecích subjektech, u lid-








Obrázek 1: Faktory uvolněné nebo vylučované tukovou tkání, upraveno dle (Fasshauer and 
Blu 2015) 
2.1. Druhy tukové tkáně 
Jednotlivé typy AT se liší svými profily sekretovaných adipokinů, což je dáno i rozdílným 
zastoupením jednotlivých buněčných typů, jejich komunikací, diferenciací a polarizací buněk 
přítomných v AT.  
Tuková tkáň lze rozdělit z hlediska 
 Morfologického na (a) bílou tukovou tkáň (WAT), (b) hnědou tukovou tkáň (BAT) a 
(c) přechodnou béžovou tukovou tkáň 
 Lokalizací (a) subkutánní (SCAT), (b) viscerální (VAT) a (c) perivaskulární (PVAT) 
tukovou tkáň.  
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2.1.1. Bílá tuková tkáň (WAT) 
Bílá tuková tkáň (WAT) převládající typ AT. Zároveň se jedná o hlavní zásobárnu energie, 
největší zásoby jsou v podkoží (Hildebrand, Stümer, and Pfeifer 2018). Metabolickou úlohou 
WAT je skladování a uvolňování energie ve formě mastných kyselin. Také se uplatňuje v 
regulaci glukózové homeostázy (Trayhurn and BeaATie 2001; Tran and Kahn 2010). Právě 
ve WAT se více koncentrují imunokompetentní buňky a v případě patofyziologických změn 
se tato AT stává zdrojem systémového zánětu (Cousinet al., 2005). Důležité je zapojení WAT 
do reakcí při zánětu. Jedná se především o zvýšení hladiny jednotlivých cytokinů a reaktantů 
akutní fáze zánětu, jako je IL-6, PAI-1 a haptoglobin (Trayhurn and Wood 2004). Nepřímou 
úlohu má při produkci CRP (C – reaktivní protein) v játrech, který je stimulován IL-6 uvolňo-
vaným z adipocytů (Trayhurn and Wood 2004). Distribuce makrofágu ve WAT se liší mezi 
obézními a štíhlými subjekty (Cancello et al. 2005). U myší dochází k zásadnímu nárůstu in-
filtrace makrofágů do tukové tkáně v důsledku obezity (Cinti et al. 2005). Odhaduje se, že 
makrofágy mohou tvořit až 50% počtu všech buněk v AT u obézních myší, u obézních lidí 
makrofágy mohou tvořit až 40% buněk AT (Weisberg et al. 2003). Prozánětlivé cytokiny, 
které produkuje WAT, přispívají při obezitě ke zhoršení aterosklerózy (Henrichot et al. 2005). 
WAT je tedy zásadní sekreční a endokrinní orgán, jehož funkce přesahují pouhé skladování 
tuků (Trayhurn and Beattie 2001).  
 
2.1.2. Hnědá tuková tkáň (BAT) 
Hnědá tuková tkáň (BAT) je jedinečný orgán, který se vyvinul především u drobných savců, 
obsahuje velké množství mitochondrií (Virtanen et al. 2015). Ve fyziologických dějích má 
významnou metabolickou aktivitu, má význam zejména pro produkci tepla, která se uvolňuje 
při netřesové termogenezi (Cannon and Negergaard 2004). Adipocyty v BAT obsahují ve 
svých mitochondriích protein UCP-1 (rozpřahovací protein mitochondrií-1), který funguje 
jako protonový kanál. U novorozenců a hibernujících savců se vyskytuje ve velkém množství 
a koncentruje se typicky v oblasti mezi lopatkami (Hildebrand, Stümer, and Pfeifer 2018). 
Vzniká během embryonálního vývoje a předpokládá se, že obsahuje jednotnou populaci adi-
pocytů (Harms and Seale 2013). Většina BAT pochází z prekurzorových buněk embryonální-
ho mezodermu, které také vytvářejí buňky kosterního svalstva a některé populace bílých adi-
pocytů (Seale et al. 2008). BAT u dospělých jedinců nevykazuje rozdíly v rozložení mezi 
pohlavím, ale i aktivita a hmotnost je vyšší u žen, než u mužů (Cypess et al. 2009). Zároveň 
se zjistilo, že nejvyšší detekované množství BAT bylo nalezeno u mladších dospělých 
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(Cypess et al. 2009). Ukázalo se, že aktivita BAT je zvýšena pokud subjekt trpí nadváhou 
nebo obezitou a zároveň je vystaven chladovým podmínkám v dlouhodobém rozsahu. Nicmé-
ně na druhou stranu morbidní obezita zamezuje aktivitě BAT (Lichtenbelt et al. 2009; Vijgen 
et al. 2011). BAT exprimuje velké množství proteinu UCP-1. Dle (Virtanen et al. 2015) Právě 
protein UCP-1 je zřejmě výlučně specifickým pro hnědou lidskou tukovou tkáň. Pokud je 
protein UCP-1 aktivován stimulací β3 receptory, dochází k odpřažení respiračního řetězce a 
od produkce ATP, teplo se tak vytváří ze spalování substrátů a je distribuováno oběhem do 
celého těla (Harms and Seale 2013). Je také zodpovědná za vysoké spalování energie a pro-
dukce tepla během vystavování  chladu (Hildebrand, Stümer, and Pfeifer 2018).  
2.1.3. Béžová tuková tkáň 
Béžová AT tvoří přechod mezi WAT a BAT. Je převážně rozptýlená ve WAT. Může změnit 
fenotyp na více, či méně podobný BAT a v tkáni tak dochází k hnědnutí. Během této doby 
adipocyty zvyšují počet mitochondrií a expresi UCP-1 (Hildebrand, Stümer, and Pfeifer 
2018). Béžové adipocyty mohou tedy vyvářet teplo a zároveň ukládat tuky v případě jejich 
nadbytku (Alexopoulos, Katritsis, and Raggi 2014). V případě opětovné adaptace na teplo se 
béžové adipocyty vracejí zpět k fenotypu bílé tukové tkáně (Hildebrand, Stümer, and Pfeifer 
2018). Tento typ tukové tkáně se nachází především pod kůží – tedy je součástí subkutánní 
AT, kde poskytuje izolaci a ochranu před chladem, ale lze ji nalézt i okolo vnitřních orgánů, 
kde funguje jako ochranný polštář a je součástí viscerální AT (Alexopoulos, Katritsis, and 
Raggi 2014). 
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2.2.1. Viscerální tuková tkáň (VAT) 
Viscerální tuková tkáň obklopuje vnitřní orgány v dutině břišní. V porovnání se subkutánní je 
více inervovaná, buněčná a vaskularizovaná (Ibrahim 2009). Obsahuje větší počet imunitních 
buněk, zároveň vykazuje silnější prozánětlivý charakter než subkutánní AT (Pou et al. 2007). 
VAT obsahuje metabolicky aktivní adipocyty, které jsou citlivější na signál k odbourávání 
tuku (lipolýzu) než subkutánní tkáň (Ibrahim 2009) a vyznačují se vyšší kapacitou produkce 
volných mastných kyselin. Anatomicky je VAT přítomna v omentu a mezenteriu, odkud je 
krev odváděna přímo do jater přes portální oběh (Ibrahim 2009) a to včetně hormonů, které 
jsou z VAT uvolněny (Kershaw and Flier 2004). Zvýšené množství viscerální tukové tkáně je  
spojené se zvýšeným rizikem zdravotních komplikací včetně metabolického syndromu a po-
ruchami spojenými s rizikovými faktory kardiovaskulárního onemocnění (Kershaw and Flier 
2004; Pouliot et al. 1994). Zvýšené riziko aterosklerózy je dáno mimo jiné metabolickými 
změnami, jako jsou poruchy metabolismu lipoproteinů a inzulíno-glukózové homeostázy 
(Pouliot et al. 1994).  
2.2.2. Subkutánní tuková tkáň (SCAT) 
Subkutánní tuková tkáň (podkožní) se ukládá převážně v oblasti hýždí, stehen a přední abdo-
minální stěny. Představuje asi 80% tukových zásob u člověka (Ibrahim 2009). Je organizová-
na do obdobně lobulárních struktur, jako mezenterická AT (Ahima and Flier 2000). Ve srov-
nání s VAT je složena z menších adipocytů (Ibrahim 2009). Obsahuje více volných mastných 
kyselin a triglyceridů, než VAT (Ibrahim 2009). Od VAT se liší nejen v anatomii, ale také 
v sekreci leptinu, kterého uvolňuje dvakrát více než VAT (Porter and Massaro 2009).  





Vaskularizace přiměřená, mění se při obezitě 
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(Hildebrand, Stümer, and Pfeifer 2018), 
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2015), obr: (Hildebrand, Stümer, and Pfeifer 2018; Su et al. 2018) 
Použité zkratky: UCP-1: rozpřahovací protein mitochondrií- 1 
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2.2.3. Perivaskulární tuková tkáň (PVAT) 
Perivaskulární tuková tkáň (PVAT) obklopuje krevní cévy. Dříve byla považována za pasivní 
součást cévní stěny, nicméně se ukázalo, že hraje zásadní roli v rozvoji kardiovaskulárních 
chorob. Od ostatních typů AT se liší ve vývoji adipocytů, morfologii a diferenciaci. Jsou to 
především zánětlivé změny v molekulové a buněčné odpovědi PVAT, indukci zánětu 
v VSMC (buňky hladkých svalů stěny cév) a ve fibroblastech v adventicii (Nosalski and 
Guzik 2017). Oproti VAT a SCAT vykazuje PVAT v obklopující lidské koronární tepny nižší 
diferenciaci adipocytů (Chatterjee, Stoll, Denning, Harrelson, Blomkalns, et al. 2009). PVAT 
obklopuje většinu cév a to nejen velké tepny a žíly, ale i rezistenční cévy a mikrocévy koster-
ních svalů (Fernández-Alfonso et al. 2018). Výjimku tvoří mozkové cévy u všech savců a 
koronální tepny u potkanů (Brown et al. 2014; Szasz and Webb 2012). U velkých cév je 
PVAT separována od vaskulární stěny anatomickou bariérou, která je bohatá na buňky vasku-
lární hladké svaloviny, fibroblasty, kolagen, elastin, autonomní nervová vlákna a vasa vaso-
rum (Chatterjee, Stoll, Denning, Harrelson, Andra, et al. 2009). Naproti tomu u malých cév 
anatomická bariéra není a látky, jako jsou adipokiny a cytokiny, které PVAT uvolňuje, mají 
snadný přístup do stěny krevních cév (Horimatsu, Kim, and Weintraub 2017). 
PVAT je u lidských cév inervována sympatickými nervovým systémem viz Obr. 2 
(Fernández-Alfonso et al. 2018), jehož zakončení leží v těsné blízkosti adipocytů. Sympatické 
nervové spojení s PVAT stimuluje uvolňování vasodilatačních látek z PVAT a to prostřednic-
tvím aktivace adipocytů (Saxton, Watkins, and Heagerty 2015). 
PVAT kromě mastných kyselin uvolněných lipolýzou vylučuje také bioaktivní proteiny, adi-
pokiny. Adipokiny pocházející z PVAT mohou díky své poloze produkovat řadu vasoaktiv-
ních látek a hrají tak důležitou roli při regulaci vaskulárních funkcí, ať už fyziologických nebo 
patologických (Y. J. Gao et al. 2006; Almabrouk et al. 2017). Mezi vasoaktivní látky patří ty, 
které samotnou stěnu nějak ovlivňují. Především jejím konstrikcí či relaxací a  PVAT má 
schopnost tyto reakce určitým způsobem regulovat. Adipokiny exprimované PVAT jsou 
schopné ovlivnit přímo sousedící arteriální stěnu difúzí nebo vasa vasorum (Spradley, Ho, 
and Pollock 2016; Maenhaut and Voorde 2011). Mezi vasoaktivní peptidy patří např. angio-
tensin, mezi vasoaktivní aminy neurotrasmiter serotonin. Ten je syntetizován a uvolňován 
žírnými buňkami, bazofily či krevními destičkami (Tedgui 2006).  Dysfunkce PVAT vý-
znamně přispívá k rozvoji hypertenze a kardiovaskulárních chorob (Fernández-Alfonso et al. 
2018). Je charakteristická především dysregulací produkce bioaktivních látek ve prospěch 
produkce prozánětlivě působících látek na úkor protektivních protizánětlivě působících látek, 
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oxidačním stresem a zvýšenou produkcí parakrinně působících látek (Nosalski and Guzik 
2017). Především se jedná o zvýšenou expresi resistinu, leptinu, IL-6 a TNFα a některých 
chemokinů (MCP-1, IL-8) (Nosalski and Guzik 2017). Tyto faktory ovlivňují infiltraci zánět-
livých buněk, jako jsou T buňky, makrofágy, dendritické buňky, B buňky a NK buňky 
(Nosalski and Guzik 2017). Uvolněné cytokiny a chemokiny přispívají k infiltraci leukocytů a 
tvorbě aterosklerotických plaků a to působením chemokinových receptorů nebo změnou rov-
nováhy mezi proliferací buněk a její apoptózou (Henrichot et al. 2005; Weber, Schober, and 
Zernecke 2004). Při transplantacei hrudní periaortální PVAT se zvyšuje infiltraci makrofágů 
do plaku, neovaskularizace intimy a vasa vasorum a zároveň exprese MMP-2 (matrix metalo-
proteáza 2). V aterosklerotickém plaku se tak sníží počet buněk hladké svaloviny a kolagenu 
(Lucarelli et al. 2018)  
Obrázek 2: Schéma histologického a strukturního buněčného složení PVAT. Adipocyty (žlutá) tvoří objemově 
hlavní složku PVAT, obsahuje také fibroblasty (šedá), imunitní buňky – makrofágy (modrá), T buňky (černá). 
Extracelulární matrix je tvořena kolagenem a elastickými vlákny (zelená), PVAT je inervován sympatickým 
nervového systému (červená) (Fernández-Alfonso et al. 2018). 
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3. Typy PVAT 
Perivaskulární tukovou tkáň můžeme od sebe odlišit podle jejího výskytu a umístění viz Obr. 
3 (Fernández-Alfonso et al. 2018; Brown et al. 2014). Jednotlivé oblasti se liší jak různým 
zastoupením hnědé a bílé AT, jak dokumentuje Obr. 3, ale také se liší svým vlivem na obklo-
povanou arterii a její regulační mechanismy. 
 
3.1. Periaortální tuková tkáň (PAT) 
Periaortální AT obklopuje aortu a uplatňuje se v regulaci kontraktility. Anti-kontraktilní úči-
nek je zprostředkovaný sekrecí několika PVRF (perivascular relaxing factor), jako je adipo-
nektin a angiotensin-1 (Y-j Gao et al. 2007; Gil-Ortega et al. 2015). Tuto část PVAT lze ještě 
rozdělit na část obklopující hrudní aortu (tPAT) a část obklopující břišní aortu (aPAT). U 
potkaních modelů vykazuje hrudní periaortální AT více hnědých adipocytů, naproti tomu u 
lidských subjektů se jedná především o bílou tukovou tkáň.  
 




3.1.1. Hrudní periaortální tuková tkáň (tPAT) 
Jedná se o tukovou tkáň, která obklopuje hrudní aortu (Schlett et al. 2009). Obsahuje u hlo-
davců velké množství malých hnědých adipocytů bohatých na mitochondrie (Police et al. 
2009; Padilla et al. 2013). Zatímco hrudní aorta je obklopena tkáňově podobnou BAT, břišní 
aorta je obklopena směsí bílých a hnědých adipocytů u hlodavců (Brown et al. 2014). Mezi 
její hlavní funkce patří vaskularizace a také by mohla zabraňovat rozvoji aterosklerózy a to 
především při otužování jedince (Fitzgibbons et al. 2011; Chang et al. 2012). Zdá se, že tPA-
AT uvolňuje antikontraktilní faktor, který výrazně snižuje kontraktilní odpovědi na serotonin 
a angiotensin II (Malinowski et al. 2007). Ukazuje se, že termogenní kapacita hrudního tuku 
by mohla být užitečná při regulaci energetických výdajů. Byla tak zkoumána její potencionál-
ní úloha při léčbě onemocnění jako je obezita či cukrovka (Hildebrand, Stümer, and Pfeifer 
2018). U PVAT z hrudi u obézních myší byla vyšší exprese UCP-1 mRNA, oproti břišní peri-
aortální tukové tkáni (Thanassoulis et al. 2012).  
3.1.2. Břišní periaortální tuková tkáň (aPAT) 
Je tvořena převážně bílými adipocyty, ale u lidí se vyskytují i adipocyty hnědé. Exprimuje 
prozánětlivé geny, jako jsou TNFα, IL-6 a IL-18 (Padilla et al. 2013).  Podílí se na regulaci 
vaskulárních funkcí sekrecí velkého množství vasoaktivních faktorů (Verhagen and Visseren 
2011). Břišní PAAT vykazuje více prozánětlivý charakter ve srovnání s hrudní PAAT, která 
je závislá na stárnutí (Padilla et al. 2013).  
3.2. Mesenterická PVAT (mPVAT) 
Je tvořena především velkými bílými adipocyty, které jsou u potkanů kmene WKR asi čtyři-
krát větší, než adipocyty periaortické (Bolbrinker et al. 2008). Mensenterické cévní lůžko je 
obklopeno vysokým, ale proměnlivým množstvím bílých adipocytů. Jejich změny v množství 
mohou vést ke změnám v regulaci mesenterických arterií a systémového arteriálního krevního 
tlaku (Castro et al. 2006). U hlodavců i lidí je mesenterická tepna obklopena WAT 
(klasifikována jako viscerální WAT). Při analýze buněk mesenterické AT, která sousedila se 
střevem od pacienta s Crohnovou nemocí (chronický zánět střeva), ukázaly výsledky na velké 
množství zánětlivých buněk a zvýšenou expresi prozánětlivého IL-6 v hypertrofické mPVAT 







3.3. Perikoronální tuková tkáň (PCAT) 
Perikoronální tuková tkáň (PCAT) přiléhá k srdci, na vnějším povrchu perikardu (Mazurek 
and Opolski 2015). Vykazuje protektivní vlastnosti jako je ochrana koronárních tepen proti 
torzním vlnám a ochrana srdce proti hypotermii (Sacks and Fain 2007). Mezi její přední fy-
ziologické funkce patří řízení vaskulárních funkcí, regulační funkce při vzniku aterosklerózy a 
pravděpodobně i ochrana proti podchlazení (Fernández-Alfonso et al. 2018). PCAT uvolňuje 
do sousedních arteriol řadu zánětlivých cytokinů, které mohu působit vasokrinně (Mazurek 
and Opolski 2015). U pacientů s infarktem myokardu bylo zjištěno, že PCAT je dvakrát ob-
jemnější, než u zdravých pacientů (Mazurek and Opolski 2015). 
3.4. Epikardialní tuková tkáň (EAT) 
Tento typ tukové tkáně pokrývá 80% povrchu srdce a tvoří 1/5 jeho celkové hmotnosti (Police 
et al. 2009). Je rozložena podél koronárních tepen, zejména přes pravou komoru srdce, roz-
kládá se mezi perikardem a myokardem (Rabkin 2007; Mazurek and Opolski 2015). Nachází 
se pod viscerální vrstvou serózního perikardu a vyskytuje se především v atrioventrikulárních 
a intraventrikulárních rýhách (Rabkin 2007). V důsledku své specifické polohy jsou adipoki-
ny transportovány parakrinně přímo do myokardu (Iacobellis 2014). EAT má jedinečné funk-
ce, mezi které patří biochemická regulace a homeostáza koronární a srdeční arterie (Rabkin 
2007). Může ovlivňovat koronální aterogenezi a funkci myokardu, protože zde není žádná 
vrstva, která by bránila difúzi adipokinů a volných mastných kyselin (Sacks and Fain 2007; 
Spradley, Ho, and Pollock 2016). V in vitro studii bylo zjištěno, že produkty adipocytů EAT 
stimulují proliferaci VSMC (Ždychová et al. 2014), což může významně přispět k rozvoji 
aterosklerózy. Zvýšená akumulace EAT je spojena přímo s aterosklerózou (Spradley, Ho, and 
Pollock 2016). EAT se zvyšuje do 40 let jedince, ale později již množství tuku nezávisí na 













4. Patologie PVAT 
Při nesprávném fungování PVAT může dojít k rozvoji prozánětlivého charakteru AT, oxida-
tivnímu stresu, dochází ke snížení produkce vasoprotektivních látek, jako jsou adipokiny re-
sistin, leptin a visfatin, ale zároveň dochází i ke zvýšení produkce prozánětlivých látek – jsou 
to leptin, cytokiny IL-6, TNFα a MCP-1 (Nosalski and Guzik 2017). Dysfunkce nebo nadby-
tek PVAT mohou přímo způsobovat zánět arteriální stěně (Verhagen and Visseren 2011).  
Tuk, který se nachází kolem tepen, má totiž důležitou roli při regulaci vaskulárního tonu 
(Iacobellis, Gao, and Sharma 2008) a může se podílet na lokální stimulaci tvorby aterosklero-
tických plaků (Verhagen and Visseren 2011).  
K poškození endotelu dochází také nadměrnou produkcí volných radikálů, které se podílejí na 
vzniku aterosklerózy vlivem usazování LDL (nízkodenzitní lipoprotein) a VLDL (velmi níz-
kodenzitní lipoprotein). Zároveň se podílejí na vzniku pěnových buněk z monocytů v cévní 
stěně (Guzik and Cosentino 2018). Na změnách v endotelu reagují adipocyty v PVAT a zánět-
livé buňky, ty přispívají k vaskulární dysfunkci, k metabolické dysregulaci, a to včetně inzulí-
nové rezistence (Guzik and Cosentino 2018).  Zánět v PVAT je akcelerován chemokiny, mezi 
které řadíme MCP-1 (monocytální chemoatraktatní protein -1), RANTES (regulátor na akti-
vované normální T buňce vylučováno a sekretováno) nebo IL-10, který se podílí na migraci 
monocytů či makrofágů do AT (Guzik and Cosentino 2018). 
Tuková tkáň u obézních jedinců vykazuje zvýšenou expresi genů spojených s expresí pro-
zánětlivých cytokinů, zvýšenou expresi inducibilní syntázy oxidu dusnatého (iNOS) a pro-
dukce volných kyslíkových radikálů (ROS) či meziprodukty dusíku (Lumeng, Bodzin, and 
Saltiel 2007). Ty mohou zapříčinit zánětlivé stavy tukové tkáně a přispívat k celkovému do-
padu obezity na jedince (Lumeng, Bodzin, and Saltiel 2007).  
Odstranění periadventiálního tuku zvýšilo tvorbu neointimy po experimentálním poranění 
endotelu, což znamená, že PVAT může ochránit cévy před tvorbou neointimy a před vznikem 
lézí. A tím ovlivní patogenezi cévních onemocnění (Takaoka et al. 2009). 
Kouření během těhotenství a kojení zvyšuje množství tělního tuku u potomků a to včetně 
PVAT. Dochází také ke snížení účinnosti relaxačních faktorů, mezi které řadíme adiponektin 
a angiotensin-1, uvolňovaného z PVAT, narušením cévní relaxace vlivem nikotinu na plod a 
dochází k hypertenzi (Yu-jing Gao et al. 2005) 
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5. Komunikace PVAT s cévní stěnou 
Komunikace PVAT s cévní stěnou může být narušena při nemocích jako je ateroskleróza a 
hypertenze (Rajsheker et al. 2010). Komunikace mezi PVAT a buňkami cévní stěny se vysky-
tuje na více úrovních (Rajsheker et al. 2010). To, že PVAT nemá žádnou větší bariéru, která 
by ji oddělovala od cévní stěny, ukazuje, že látky vylučované adipocyty mohou snadno získat 
přístup do stěny cév (Rajsheker et al. 2010; Chatterjee et al. 2013).  
Stejně jako ostatní depotní tukové tkáně, vylučuje PVAT biologicky účinné látky, které půso-
bí jak endokrinní, tak parakrinní cestou (Brown et al. 2014). Mezi PVAT a krevní stěnou mů-
že zřejmě probíhat výměna zánětlivých buněk nebo preadipocytů a nízko molekulárních látek, 
což může dále vést k akceleraci zánětu nebo narušení mechanismu pro opravu cév. Migraci 
buněk mezi cévní stěnou a AT mohou ovlivnit mediátory jako chemokiny MCP-1 a IL-6, ale i 
jiné například visfatin nebo leptin (Rajsheker et al. 2010). 
Perivaskulární adipocyty, které obklopují různé cévy, jsou biologicky a funkčně odlišné. Ně-
které funkce PVAT mohou přispívat k vaskulární homeostázi, primární rolí stále zůstává pato-
logická role v kardiovaskulárních chorobách (Rajsheker et al. 2010).  
Adipokiny exprimované v PVAT a zánětlivé cytokiny ovlivňují buňky endotelu (EC), VSMC 
i dalších buněk cévní stěny, studie vaskulárních poškození vedly k nové teorii signalizace, a 
to k pojetí zvenčí dovnitř (Inside to Outside) viz. Obr. 4. Tento koncept odkazuje na bioaktiv-
ní sloučeniny uvolněné z cévní stěny nebo srdce při oxidativním stresu – ty pak jsou schopné 
biosynteticky řídit aktivitu sousední PVAT nebo EAT. Tento mechanismus, který zapříčiní 




6. Změny spojené s PVAT 
Výzkumy posledních let naznačují, že PVAT reaguje na mechanické vnitřní poranění cév a 
reguluje tvorbu neointimy (nová vnitřní vrstva cévní stěny) prostřednictvím faktorů, které 
mimo jiné podporují růst buněk hladkého svalstva a neovaskularizaci (Horimatsu, Kim, and 
Weintraub 2017). PVAT může regulovat řadu cest, které jsou spojené s patogenezí tvorby 
neointimy. Dosud dostupná data ukazují, že fenotypové změny PVAT se objevují brzy po 
vaskulárním poškození (Horimatsu, Kim, and Weintraub 2017). Ty stimulují zánět (IL-6, 
TNFα), proliferaci VSMC a neovaskularizaci. Neointima se tvoří až po mechanickém poško-
zení arteriálního endotelu, které je doprovázeno lokálním nárůstem makrofágů a jiných zánět-
livých buněk, produkcí chemokinů, které způsobí migraci VSMC a adventiálních fibroblastů 
do poškozené intimální vrstvy a zahájí neovaskularizaci (Horimatsu, Kim, and Weintraub 
2017). Přestože PVAT může podporovat zánět při ateroskleróze prostřednictvím akumulace 
makrofágů, některé důkazy ukazují, že PVAT má také další proaterogenní vlastnosti, které 
mohou souviset s její schopností indukovat termogenezi a metabolizovat mastné kyseliny. 
Studie na knock-out myších ukázaly, že aortální PVAT, která postrádá AMKα1 (aktivovaná 
protein kináza α 1) ztrácí obraný efekt, je to pravděpodobně způsobeno redukcí exprese adi-
Obrázek 4: Interakce mezi PVAT a vaskulární stěnou komponenty- Interakce  „zvenčí dovnitř“ a  „z uvnitř 
ven“, použité zkratky: IFNγ (interferon γ),  IgG (imunoglobulin G), IL (interleukin), ICAM-1 (intercelulární 
adhezivní molekula -1, PPAR-γ (peroxisom proliferačně aktivovaný receptor gama), TNF (tumor nekrotizující 




ponektinu. V této studii byly u knock-out zvířat také pozorovány morfologické změny PVAT 
ve složení BAT a WAT (Almabrouk et al. 2017).  
7. Onemocnění spojené s PVAT 
Může se jednat o změny morfologické, strukturální i funkční, které byly pozorovány u one-
mocnění vaskulárního systému spojené s kardiovaskulárními rizikovými faktory. Patří sem 
především ateroskleróza, hypertenze, aneurysma břišní aorty (AAA) a diabetická vaskulopatie 
(Nosalski and Guzik 2017). 
 
7.1.Ateroskleróza 
Ateroskleróza je chronické zánětlivé onemocnění cév, které je doprovázeno imunologickou 
reakcí. Zahrnuje tvorbu lézí, které lze charakterizovat nárůstem plaků, jež jsou složeny z lipi-
dů, nekrotických buněk, hladké svaloviny postižené zánětem, buněk endotelu, pěnových bu-
něk. V neposlední řadě je doprovázen chronickým zánětem (Hansson and Libby 2006). Je 
jednou z hlavních příčin vzniku infarktu myokardu a cévní mozkové příhody (Karadimou et 
al. 2018). I přesto se předpokládá, že ateroskleróza je především intraluminální a subendoteli-
ální proces zprostředkovaný převážně nadměrným ukládáním lipidových částic, . Může 
PVAT přímo přispívat k tomuto onemocnění prostřednictvím uvolňování prozánětlivých 
cytokinů, čímž lokálně zvyšuje aterogenezi v postižených cévách (Bays 2011). Existují regu-
lační mechanismy, které řídí imunitní odpověď při aterogenezi (Clement et al. 2014). Jedním 
z těchto regulačních mechanismů je netrin -1, který je zodpovědný za nárůst buněk hladkého 
svalstva (Gils et al. 2012). Tento protein je dále schopen inhibovat MCP-1 a tak přerušit mi-
graci makrofágů z kostní dřeně a zastavit vývoj buněčné linie (Taylor et al. 2016).  Zároveň se 
během vývoje plaků může narušit vnitřní elastická lamina a usnadnit tak migraci buněk hlad-
kého svalstva do intimy (Gils et al. 2012). Ukazuje se, že brzké projevy aterosklerózy se pro-
jevují již v lidských fetálních aortách a jsou velmi zvýšené u potomků matek s hypercholeste-
rolémií v těhotenství (Yu-jing Gao et al. 2005). Mezi nejvýraznější rizikové faktory rozvoje 
aterosklerózy patří krevní tlak, hladina sérového cholesterolu a obezita (Napoli et al. 1997). 
V důsledku proudění krve v krevním oběhu se aterosklerotické plaky primárně objevují 
v oblastech turbulentního proudění, kde dochází k namáhání výstelky cév (endotelu). Tyto 
léze jsou tvořené VSMC, nektrotickými zbytky bohatými na lipidy a extracelulární matrix, 
která uzavírá nekrotické jádro s lipidy. Plaky se později stávají složitější a narůstající léze 
mohou být velké až tak, že dojde k zablokování průtoku krve. Nejzávažnější je vznik trombu 
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nebo krevní sraženiny, které mohou vést k infarktu tj. přerušení krevního toku v dané cévě. 
V častých případech je trombóza doprovázena i rupturou léze, která následně obturuje danou 
















Hypertenze je spojena s vaskulární dysfunkcí, nemusí se jednat jen o jeden z vyvolávají-
cích faktorů, ale může jít i o důsledek remodelace při chronickém zvýšení krevního tlaku 
(Szasz and Webb 2012). Hypertenze je také spojena s menším objemem PVAT a sníženými 
antikontraktilní účinky PVAT (Fernández-Alfonso et al. 2018). Hypertenze vyvolává změny 
Obrázek 5: Ruptura plaku a trombóza. Dojde k aktivaci imunitních buněk – T buňky, žírné buňky a mak-
rofágy. Proteázy mohou destabilizovat kolagenovou čepičku plaku, oslabený plak je pak vystaven arteriál-
nímu krevnímu tlaku. Při ruptuře plaku dochází k obnažením subendoteliálních struktur a vzniku trombu. 





ve struktuře a funkci periaortické struktury (Fernández-Alfonso et al. 2018). Je spojena 
s aktivací renin-angiotenzin-aldosteronového systému (RAAS) a zvýšením vaskulárního oxi-
dativního stresu. (Nosalski and Guzik 2017). Při testování spontánně hypertenzní potkanů 
(SHR) bylo zjištěno, že mají méně mesenterické PVAT s menšími adipocyty a obecně nižší 
























Obrázek 6: Porovnání fyziologického stavu PVAT ve srovnání s PVAT při hypertenzí a aterosklerózou. Převzato 
a upraveno podle (Nosalski and Guzik 2017) 
 
7.3.Aneurysma břišní aorty (AAA) 
Jedná se o zánětlivé onemocnění, které je doprovázeno výraznými změnami v buněčném slo-
žení aortální stěny a PVAT. Toto onemocnění se často vyskytuje zároveň s aterosklerózou 
(Nosalski and Guzik 2017). Zánětlivé buňky, které se podílí na tvorbě AAA, jsou neutrofily, 
makrofágy, žírné buňky a B a T buňky (Sagan et al. 2012). Při tvorbě zánětu dochází 
k infiltraci leukocytů a produkci cytokinů, které se podílejí na tvorbě trombů při AAA (Sagan 
et al. 2012). Objem samotného trombu může být v pozitivní korelaci s výskytem kardiovasku-
lárních příhod u pacientů (Sagan et al. 2012). Vlivem rychlého růstu některých trombů, může 
dojít k poškození cévní stěny (Sagan et al. 2012). Tyto tromby obsahují velké množství fibri-
Fyziologický stav    Hypertenze    Ateroskleróza 
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nu, krevních destiček i krystalů cholesterolu. Vlivem kolonizujícího trombu, který je zdrojem 
enzymů a faktorů jako je elastáza či peroxid vodíku, dochází pak k degradace cévní stěny 
(Sagan et al. 2012). Navzdory tomu se ukazuje, že hypercholesterolémie není hlavním spouš-
těčem nemoci, jak se původně předpokládalo. Přesto se dá říci, že obezita podporuje zánět 




Tuková tkáň exprimuje velké množství hormonů v těle a je zodpovědná za prozánětlivé i pro-
tizánětlivé reakce organismu. Na jejím fungování se podílí mnoho látek s endokrinní funkcí.  
Efekty těchto adipokinů, produkovaných buňkami tukové tkáně, jsou stále předmětem vý-
zkumu. Jejich objevení a efekty na tkáně by nám měly více ujasnit některé dosud neznámé 
příčiny vzniku onemocnění.  
Perivaskulární tuková tkáň je blíže specifický druh tukové tkáně. Vzhledem k bezprostřední 
vzdálenosti od cévní stěny a neexistenci bariéry mezi těmito tkáněmi, byla pozornost zaměře-
na zejména na vztah ke kardiovaskulárním onemocněním. U lidí tato tuková tkáň obklopuje 
v různé míře všechny cévy s výjimkou mozkových cév a lze tedy přepokládat celkové ovliv-
nění cévního řečiště. Tento druh tukové tkáně se dále člení podle své lokalizace, přičemž byly 
prokázány i rozdíly mezi perivaskulárními tkáněmi izolovanými z jednoho jedince.   
Většina studií prokázala pozitivní regulační význam perivaskulární tukové tkáně za fyziolo-
gických podmínek, nicméně její dysfunkce či nadbytek může i negativně ovlivnit přiléhající 
arteriální stěnu. Nejlépe je prokázán vliv prozánětlivých změn v perivaskulární tukové tkán na 
aterogenezi a rozvoj aterosklerotického plaku. Komplikací tohoto plaku pak může být obtura-
ce cévního lumen a porucha zásobování krví v příslušné oblasti. Vznik aterosklerózy však 
není jediným onemocněním se vztahem k perivaskulární tukové tkáni, k dalším patří i chro-
nické zvýšení tlaku (hypertenze) a aneurysma břišní aorty.  
Vzhledem k epidemickému rozměru nadváhy a obezity a tím i zdravotních dopadů s nimi 
spojenými, bude perivaskulární tuková tkáň předmětem výzkumu v dalších letech. Nové stu-
die zaměřené na detailní složení a funkci za fyziologických i patologických okolností by moh-
ly objasnit, jak lépe předcházet vzniku některých druhů tuku a zároveň, jak předcházet vzniku 
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